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Sr. Director: La tuberculosis conti-
núa siendo un grave problema de sa-
lud pública en España. Diferentes es-
timaciones sitúan su incidencia real
en 40-60 casos por 100.000 habitantes.
Una de las cuestiones a las que debe
contribuir la atención primaria es la
de asegurar el cumplimiento del tra-
tamiento1. Para tratar correctamente
al paciente tuberculoso, es indispensa-
ble una experiencia capaz de solven-
tar las contingencias que frecuente-
mente surgen. Así, son conocidos los
efectos secundarios hepáticos que pre-
sentan los fármacos antituberculosos,
habiéndose descrito incidencias del or-
den del 10-20% de los casos tratados2.
Rifampicina e isoniazida son conoci-
dos agentes hepatotóxicos que pueden
producir un incremento de las concen-
traciones séricas de transaminasas e
incluso hepatitis, pero también etam-
butol y pirazinamida pueden provocar
alteraciones hepáticas.
Además de la conocida influencia de
factores de riesgo como el alcoholis-
mo, la malnutrición, la diabetes, la
insuficiencia hepática o renal y la
edad avanzada sobre el poder hepato-
tóxico de estos fármacos, es conocido
que existe un mayor riesgo cuando se
dan condiciones de polifarmacia, lo
que se ha relacionado con una mayor
sensibilidad y predisposición hacia
este tipo de reacciones adversas en-
tre los pacientes ingresados en hospi-
tales psiquiátricos3. Por otra parte, se
ha descrito la capacidad de otros fár-
macos para potenciar la hepatotoxici-
dad de los antituberculosos, de mane-
ra especial agentes inductores enzi-
máticos como la carbamazepina4.
Los efectos adversos que más habi-
tualmente presentan los fármacos en
el ámbito hepático están relacionados449con la elevación de las concentraciones
séricas de las enzimas hepáticas. Sin
embargo, también se conocen casos de
colestasis debidos a la administración
de estos fármacos. De Souza et al estu-
diaron una serie de 1.096 pacientes
portadores de tuberculosis pulmonar
que fueron tratados con rifampicina
(600 mg/día), isoniazida (400 mg/día)
y pirazinamida (2 g/día), encontrando
que un 6% de los pacientes presentó
signos clínicos y de laboratorio que re-
flejaban algún tipo de agresión sobre
los hepatocitos. De ellos, un 32% pre-
sentaba niveles elevados de bilirrubi-
na que en muchos casos se tradujeron
en una colestasis pura5.A pesar de que
estos autores atribuyen a la rifampici-
na una influencia sobre el desarrollo
de este tipo de reacciones adversas, es-
te fármaco se utiliza para aliviar el
prurito en colestasis intrahepática y se
ha documentado la remisión clínica de
la colestasis tras la administración de
rifampicina a pacientes con niveles
normales o ligeramente elevados de al-
faglutamiltranspeptidasa6.
Presentamos el caso de una mujer de
78 años, ingresada en nuestro hospi-
tal por trastorno delirante (DSM IV
297.1), en tratamiento con carbama-
zepina (800 mg/día), haloperidol (20
mg/día) y mianserina (30 mg/día).
Entre sus antecedentes personales
destaca una tuberculosis pulmonar
tratada mediante neumotórax tera-
péutico en 1953.
Consultó por cuadro de deterioro del
estado general, tos y expectoración
mucopurulenta, siendo diagnosticada
por el servicio de medicina interna del
hospital de referencia de tuberculosis
pulmonar, iniciándose tratamiento
con isoniazida (250 g/día), rifampici-
na (600 mg/día) y pirazinamida
(1.500 mg/día) (Rifater®, 5 comp./día).
Un mes más tarde se observó un cua-
dro de ictericia, por lo que se realizó
análisis que mostró una bilirrubina
total de 5,68 mg/dl y directa de 4,75
mg/dl, con normalidad del resto de
parámetros. Se realizó ecografía ab-
dominal en la que se apreció una co-
lelitiasis de 4 cm de diámetro, con ve-
sícula y vías biliares dentro de la
normalidad. Consultado el servicio
de medicina interna y el de cirugía,
se descartó la litiasis biliar como ori-
gen de la colestasis, considerando el
cuadro secundario al tratamiento
farmacológico.
Se modificó la pauta de tratamiento,
administrándose isoniazida (300
mg/día), etambutol (1.200 mg/día) y
ciprofloxacino (1 g/día), tras lo cualse observó mejoría clínica y normali-
zación de las cifras de bilirrubina
que se mantuvo hasta la finalización
del tratamiento.
La colestasis es un efecto adverso de
los fármacos antituberculosos del
que se encuentran escasas referen-
cias en la literatura. Sin embargo,
pese a su baja incidencia, se debe te-
ner en consideración, dado que en
ocasiones puede obligar a un cambio
de tratamiento.
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